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し、オーキシンによって ANAC071 の発現は正に、RAP2.6L の発現は負に制御された。一方
で、ANAC071 および RAP2.6L の発現は各々エチレンおよびジャスモン酸によって正に制御
された。さらに ANAC071 や RAP2.6Lの機能が抑制された形質転換体では、癒合部の細胞分
裂の阻害が認められ、各種ホルモンで制御される 2種の転写制御因子が癒合に重要である事が
示された。 
本研究では、まず ANAC071 や RAP2.6L の発現がどの様にオーキシンによって制御されて
いるかを明らかにすることを目的とした。オーキシン情報伝達因子ARFの2重変異体arf6 arf8 
では、花茎を傷つけた後の髄の細胞分裂が阻害されたが、単独の変異体では阻害されなかった。
また、ANAC071 や RAP2.6L の発現は傷をつけた花茎では抑制されたが、無傷の花茎におけ
る RAP2.6L の発現は促進された。さらに、ジャスモン酸生合成酵素 DAD1 の遺伝子発現は傷
により誘導されたが、arf6 arf8 では誘導されなかった。以上から、傷の上部ではオーキシン
の蓄積が ARF6 と ARF8 の作用を介して ANAC071 の発現を誘導し、一方、傷の下部ではオ







(XTH20)とそれに近い XTH19 の発現は、ANAC071 と同様に傷の上部で発現し、植物体を横
倒しにして茎の上側に傷を付けると、オーキシンの流れが茎の下側に偏るため、ANAC071 や
XTH20、XTH19 の発現が上昇せず、傷の癒合も起きないことが判明した。また、anac071 変
異体では傷をつけても XTH20 や XTH19 が発現しなかった。さらに、ANAC071 タンパク質
は XTH20 や XTH19 のプロモーターに結合し、それらの発現を制御している可能性が示され











と ARF8 を介して転写制御因子（ANAC071）を誘導していること、誘導された ANAC071 が
細胞壁中のキシログルカンを繋ぎかえる酵素（XTH20 と XTH19）の遺伝子発現を誘導し、そ
れらの酵素が傷ついた花茎における髄の細胞分裂に必須であることを示したものである。キシ
ログルカン繋ぎかえ酵素（XTH）の細胞分裂に関わる機能に関しては今後の更なる分子的解析
が待たれるものの、傷の上部におけるオーキシンの蓄積から髄の細胞分裂に至るまでの一連の
過程が解明された点が高く評価できる。特に本研究では、細胞壁多糖キシログルカンの繋ぎか
えが組織癒合に必須であることが初めて示された。これらの研究結果は、今後の植物の個体レ
ベルでの傷害応答機構の解明に多大な貢献をすることから、その価値は非常に高い。 
 平成２６年１月２８日、学位論文審査委員会において、審査委員全員出席のもとに論文の審
査及び学力の確認を行い、本論文について著者に説明を求め、関連事項について質疑応答を行
った。その結果、審査委員全員によって合格と判定された。 
 よって、著者は博士（理学）の学位を受けるのに十分な資格を有するものとして認める。 
 
 
